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RESUMEN

Fallas en los procesos absortivos de monosacáridos a nivel intestinal en la etapa
postnatal temprana, a través de transportadores de glucosa SGLT-1 y GLUT-2, pueden
conducir a la muerte del animal. El presente estudio se planteó con el objetivo de
identificar la distribución de transportadores de hexosas SGLT-1 y GLUT-2 en el eje
cripta-vellosidad de la mucosa del intestino y su relación con los niveles de glucemia en
crías de alpacas. Se utilizaron 36 animales de 1 a 45 días de edad. La glucemia se deter-
minó por análisis enzimático y la presencia de transportadores mediante
inmunohistoquímica, para lo cual se usó anticuerpos policlonales de conejo anti SGLT-
1 y anti GLUT-2. La intensidad de la marcación (0: sin marcación; 1: marcación leve; 2:
marcación fuerte) se observó en el eje cripta-vellosidad. Los resultados muestran una
marcación generalmente leve (grado 1) desde el primer día de edad para los dos trans-
portadores, tornándose fuerte (grado 2) hacia la semana 2, especialmente en la zona
apical del eje a nivel de yeyuno. Además, SGLT-1 tuvo una marcación de mayor valor
que GLUT-2 en todas las porciones del intestino, indistintamente de la edad. Los nive-
les de glucemia variaron de 150 mg/dL (día 1) a 176 mg/dL (semana 5), con diferencia
significativa (p<0.05) entre los animales recién nacidos y crías de 3 a 5 semanas. Se
concluye que SGLT-1 y GLUT-2 están presentes desde el nacimiento, lo que está rela-
cionado a los altos niveles de glucemia en esa etapa; asimismo, se destaca la mayor
presencia de los transportadores en el yeyuno, especialmente SGLT-1.
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ABSTRACT

Failures in the absorptive process of monosaccharides during the early postnatal
phase at intestinal level, through SGLT-1 and GLUT-2 glucose transporters could lead to
animal death. The objective of this study was to determine the hexose transporters SGLT-
1 and GLUT-2 distribution in the gut and its relation with blood glucose levels in baby
alpacas. A total of 36 alpacas between 1 to 45 days of age were used. Blood glucose level
was determined by enzymatic test and the presence of transporters by
immunohistochemistry, using rabbit policlonal antibody anti SGLT-1 and anti GLUT-2.
The intensity of the dial (0: no dial, 1; mild dial; 2: strong dial) was evaluated in the axis
villus-crypt. The results showed mostly mild dial (degree 1) from the day of birth for the
two transporters towards strong (degree 2) by week 2, especially at the jejunum. In
addition, SGLT-1 had a greater degree of dial than GLUT-2 in all portions of the intestine
at all ages. The blood glucose levels varied from 150 mg/ dL (day 1) to 176 mg / dL (week
5), with significant differences between day of birth and animals at 3 to 5 weeks of age
(p<0.05). It is concluded that SGLT1 and GLUT2 are present from birth and this is related
to high blood glucose levels at this stage; moreover, the largest presence of these
transporters occurs in the jejunum, especially SGLT-1.
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INTRODUCCIÓN

La alpaca, así como otras especies ani-
males en la etapa de lactación, es susceptible
de sufrir trastornos metabólicos, incluyendo
fallas en los procesos absortivos de
carbohidratos a nivel intestinal, que pueden
ocasionar la muerte del animal. Estos proce-
sos son muy importantes en la etapa neonatal
de la alpaca.

El desarrollo de la mucosa y del siste-
ma inmune intestinal depende del alimento
consumido y de su calidad nutricional, así
como de la implantación de la flora bacteriana
en los primeros días de vida (Sklan, 2000;
Ogra y Welliver, 2008). Las crías de la ma-
yoría de especies de animales de producción
nace con enterocitos inmaduros, impidiendo
una adecuada absorción de nutrientes. El pro-
ceso de absorción de macromoléculas por
endocitosis es el más afectado, y en menor
grado, la pasiva absorción de nutrientes y el
transporte dependiente del gradiente de con-
centración, tal como el de los ácidos grasos y
de monosacáridos. Este último es el más im-

portante en la etapa neontal, debido a que la
glucosa aporta los requerimientos energéti-
cos al neonato haciéndolo capaz de adaptar-
se a su nuevo ambiente (Buddington et al.,
2001). Por otro lado, el ayuno y la exposición
a patógenos causa una disminución en el cre-
cimiento de las vellosidades intestinales, fa-
voreciendo el predominio de enterocitos
inmaduros, lo cual hace que el animal sea más
susceptible a infecciones de microorganismos
patógenos (Sauter et al., 2004).

Los carbohidratos son sustancias quí-
micas orgánicas de amplia distribución en la
naturaleza. Las hexosas como la glucosa,
galactosa y fructosa cumplen funciones im-
portantes en las células eucarióticas; siendo
la glucosa, la principal fuente de energía que
utiliza la célula para poder llevar a cabo im-
portantes funciones como la oxidación y el
almacenaje. La glucosa debe ingresar al in-
terior de la célula para incorporarse a la vía
metabólica que predomine según las condi-
ciones hormonales y energéticas del momen-
to. Estas moléculas son incapaces de difun-
dir directamente a través de las membranas
celulares por lo que requieren proteínas trans-
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portadoras especializadas para entrar al in-
terior de la célula. Dichas biomoléculas trans-
portadoras pertenecen a un grupo constitui-
do por dos familias de proteínas: la familia de
los GLUT (Facilitador del Transporte de Glu-
cosa) y la familia de los SGLT (Transporta-
dor de glucosa acoplado a Na+) (Barrett et
al., 1999; Zierler, 1999; Scheepers et al.,
2004; Kellet et al., 2008).

El enterocito, por su parte, solamente
puede absorber monosacáridos, glucosa,
galactosa y fructosa. La glucosa y galactosa
se absorben mediante transporte activo de-
pendiente de sodio. La proteína transporta-
dora llamada SGLT-1 transporta una molé-
cula de glucosa, otra de galactosa y dos de
sodio. El transporte de fructosa es indepen-
diente y lo hace mediante difusión facilitada
a través de la proteína transportadora GLUT-5.
Las tres moléculas, glucosa, galactosa y
fructosa, atraviesan la membrana del
enterocito a través de una proteína transpor-
tadora, GLUT-2, mediante difusión facilita-
da, aunque algunas también lo hacen mediante
difusión simple (Martínez de Victoria et al.,
2005). En los mamíferos, la regulación de la
concentración del azúcar en la sangre es
esencial para el organismo, ya que estados
de hiperglucemia o hipoglucemia extremos
pueden ser críticos para la supervivencia. En
los mamíferos en general, la regulación de la
concentración de glucosa se realiza median-
te un equilibrio entre el flujo de glucosa den-
tro y fuera del espacio extracelular a través
de la secreción coordinada de insulina y el
glucagón (Unger, 1991; DeFronzo, 1997).

Existen escasos estudios en el desarro-
llo funcional del tracto intestinal de las crías
de alpacas, especialmente en la parte
absortiva de sustancias como la glucosa; y
es aquí donde se presenta la mayor inciden-
cia de patologías en los primeros 45 días de
edad causando hasta un 80% de mortalidad.
Por tal motivo, el presente estudio tuvo como
objetivo demostrar la presencia de transpor-
tadores de glucosa en el epitelio intestinal de
crías de alpacas y su relación con los niveles
de glucosa sérica.

MATERIALES Y MÉTODOS

Lugar de Ejecución

El estudio se llevó a cabo en comunida-
des alpaqueras de los departamentos de Puno
y Cusco, a una altitud mayor a los 3800 msnm.
El procesamiento de muestras y resultados
se realizó en el Laboratorio de Fisiología Ani-
mal de la Facultad de Medicina Veterinaria,
Universidad Nacional Mayor de San Mar-
cos, Lima.

Animales y Muestras

Se utilizaron 36 crías de alpacas, apa-
rentemente sanas, comprendidas entre 1 a
45 días de edad y criadas bajo las mismas
condiciones de manejo y alimentación. La
edad se determinó a través de los registros
existentes en cada localidad. Se consideró los
siguientes grupos etarios: 0 (1 día de edad),
1, 2, 3, 4, 5, 6 y 7 semanas de edad.

Las crías fueron parte de los animales
que los comuneros consideraron como “saca”
para consumo humano. El manejo y sacrifi-
cio de los animales se realizó siguiendo los
“Principios Directrices Internacionales para
la Investigación Biomédica que implique el
Uso de Animales” del Consejo de Organiza-
ciones Internacionales de las Ciencias Médi-
cas (CIOMS), Ginebra, 1985.

Las muestras de sangre se colectaron
a las 06:00 h aproximadamente, con los ani-
males en ayuno de 12 horas, mediante pun-
ción de la vena yugular. La sangre colectada
en vacutainers se dejó reposar para la obten-
ción de suero. Luego, los animales fueron
inmovilizados y sacrificados por sobredosis
de pentobarbital sódico al 6.5%, vía vena yu-
gular.

Determinación de Glucosa Sanguínea

La determinación de la glucemia se rea-
lizó con un kit comercial de glicemia
enzimática (Wienner Lab, Argentina)
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(Ziegenhorn et al., 1977). La comparación
de los valores de la glucemia con la edad se
hizo mediante la prueba de análisis de varianza
de una sola vía con un nivel de confianza del
95%.

Inmunohistoquímica en Muestras Intes-
tinales

Una vez sacrificado el animal, se colo-
có en posición decúbito dorsal y se realizó un
corte a nivel de la línea media del abdomen
desde la región xifoidea hacia la parte ante-
rior del pubis. Se seccionó la pared abdomi-
nal mediante cortes transversales desde la
región umbilical hacia los lados derecho e iz-
quierdo, entre el arco costal y la protuberan-
cia pélvica, y se removió el omento mayor de
su inserción natural. El intestino delgado fue
dividido en sus tres porciones: duodeno,
yeyuno e íleon. De cada porción se tomó una
muestra de intestino de 3 cm, que fue colo-
cada en frascos con formol tamponado al
10% (Martoja y Martoja, 1970).

Las muestras fueron incluidas en para-
fina. Se preparó dos láminas por muestra y
se hicieron cortes de 5 μm de espesor, que
fueron colocados en láminas portaobjetos
embebidas en Poly-L-lysina (P8920, Sigma-
Aldrich). Luego, se desparafinaron a través
de alcoholes en niveles decrecientes e incu-
bados con H2O2 en metanol por 30 min a tem-
peratura ambiente para inhibir la actividad de
la peroxidasa endógena. Posteriormente, las
láminas fueron lavadas dos veces con solu-
ción salina tamponada con fosfato (PBS) y
expuestas a recuperación antigénica en
microondas usando solución buffer citrato a
pH 6.0 (Taylor et al., 1996; Zanuzzi et al.,
2010). Las láminas fueron incubadas con al-
búmina de suero bovino (BSA) al 1% en PBS
por 30 min.

Un grupo de láminas fue incubado con
el anticuerpo policlonal biotinilado de conejo
anti SGLT-1 (Millipore, Temecula, California,
EEUU), diluido a una concentración de 1:50
(Hwang et al., 1991) y el otro grupo de lámi-
nas fue incubado con el anticuerpo policlonal

biotilinado de conejo anti GLUT-2 (Santa Cruz
Biotechnology, INC, Santa Cruz, California,
EEUU) (Eisenberg et al., 2005), diluido a una
concentración de 1:50. Ambos grupos de lá-
minas fueron incubadas por toda la noche.
Como sistema de detección se usó el sistema
ABC de conejo (Santa Cruz Biotechnology,
INC, Santa Cruz, California, EEUU) por 30
min, luego se lavaron las láminas con PBS y
fueron reveladas con DAB incubando entre
1 a 2 min. La coloración de contraste se hizo
con Hematoxilina de Harris. La reacción po-
sitiva del DAB fue observada mediante la
coloración marrón oscuro. Los controles po-
sitivos fueron en riñón de ratón y alpaca.

Análisis de Imágenes

Las láminas fueron leídas usando un
microscopio trinocular (modelo Primo Star,
Carl Zeiss, Alemania) para exámenes en cam-
po claro en luz transmitida con un ocular WF
10x/20, objetivos de 10x y 40x, adicionado
con cámara digital (Canon Powershot G9, 12
megapixels, Japón).

El estudio consistió en la marcación es-
pecífica de SGLT-1 y GLUT-2 en el eje crip-
ta-vellosidad del intestino delgado, para lo cual
se dividió al eje en tres zonas de estudio: zona
apical, zona media y cripta (Fig. 1) (Yang et
al., 2011). La intensidad de la marcación se
clasificó como 0) sin marcación; 1) marca-
ción leve; y 2) marcación fuerte (Zanuzzi,
2010; Yang et al., 2011). De cada porción de
intestino delgado de cada animal se analiza-
ron 10 campos donde se identificó los ejes
cripta-vellosidad y se realizó la identificación
de la marcación.

RESULTADOS

Los niveles de glucosa en sangre al na-
cimiento fueron de 150 ± 10 mg/dL, aumen-
taron hasta 175 ± 7 mg/dL en la semana 3
(p<0.05), para mantenerse constante hasta
la semana 5 (176 ± 13 mg/dL), donde dismi-
nuyeron a niveles de 162 ± 12 mg/dL en la
semana 6 (p<0.05) (Fig. 2)
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Los transportadores SGLT-1 y GLUT-2,
así como la intensidad de la marcación pu-
dieron ser observados con facilidad (Fig. 3).

Los transportadores estaban ubicados en el
borde externo de la vellosidad (zona apical y
zona media).

Figura 1. Ubicación de las zonas de localización de los transportadores SGLT-1 y GLUT-2 en el
eje cripta-vellosidad: a) zona apical, b) zona media y c) cripta del epitelio intestinal de
crías de alpacas

Figura 2. Niveles de glucemia en neonatos de alpaca desde el día de nacimiento hasta la sema-
na 7 de edad
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Figura 3. Localización inmunohistoquímica de transportadores de glucosa SGLT-1 y GLUT-2
en epitelio intestinal de crías de alpacas. Contraste con hematoxilina de Harris,
400x. Marcación de SGLT-1 en: a) Yeyuno de cría recién nacida (1 día) y b)
Duodeno de cría de 32 días. Marcación de GLUT-2 en: c) Yeyuno de cría de 7
días y e) Duodeno de cría de 41 días.

Cuadro 1. Niveles de marcación1 de los transportadores de glucosa SGLT-1 y GLUT-2 en el 
eje cripta-vellosidad del duodeno de crías de alpacas 

 

Transportador 
de glucosa 

Eje cripta-
vellosidad 

Semanas de edad 

0 1 2 3 4 5 6 7 

SGLT-1 

Apical 1 1 2 2 2 2 2 2 

Medio 1 1 1 1 1 2 2 2 

Cripta 1 1 1 1 1 1 1 1 

GLUT-2 
Apical 1 1 2 2 2 2 2 2 

Medio 0 1 1 1 1 1 2 2 

Cripta 0 1 1 1 1 1 1 1 

1 0: Sin marcación; 1: Marcación leve; 2: Marcación fuerte (Zanuzzi, 2010; Yang et al., 2011) 
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En el duodeno, el transportador SGLT-1
se observó con una marcación fuerte hacia
la semana 2 en la zona apical y hacia la se-
mana 5 en el eje medio, mientras que en las
criptas se mantuvo como marcación leve en
todas las edades (Cuadro 1). La presenta-
ción de GLUT-2 en el eje cripta-vellosidad
se observó al nacimiento como una marca-
ción leve a nivel de la zona apical, tornándo-

se fuerte hacia la semana 2, mientras que en
la zona media se observó marcación fuerte a
partir de la semana 6 (Cuadro 1).

En el yeyuno, la marcación de SGLT-1
fue fuerte en la parte apical del eje cripta-
vellosidad en todas las edades. En la parte
media y cripta fue leve desde el nacimiento,
tornándose fuerte desde la semana 2 y 4, res-

Cuadro 2. Niveles de marcación1 de los transportadores de glucosa SGLT-1 y GLUT-2 en el 
eje cripta-vellosidad del yeyuno de crías de alpacas 

 

Transportador 
de glucosa 

Eje cripta-
vellosidad 

Semanas de edad 

0 1 2 3 4 5 6 7 

SGLT-1 

Apical 2 2 2 2 2 2 2 2 

Medio 1 2 2 2 2 2 2 2 

Cripta 1 1 1 1 2 2 2 2 

GLUT-2 
Apical 1 2 2 2 2 2 2 2 

Medio 1 1 1 1 1 1 2 2 

Cripta 1 1 1 1 1 1 1 1 
1 0: Sin marcación; 1: Marcación leve; 2: Marcación fuerte (Zanuzzi, 2010; Yang et al., 2011)  
 

Cuadro 3. Niveles de marcación1 de los transportadores de glucosa SGLT-1 y GLUT-2 en el 
eje cripta-vellosidad del ileon de crías de alpacas 

 

Transportador 
de glucosa 

Eje cripta-
vellosidad 

Semanas de edad 

0 1 2 3 4 5 6 7 

SGLT-1 

Apical 1 2 2 2 2 2 2 2 

Medio 0 2 2 2 2 2 2 2 

Cripta 0 1 1 1 1 1 1 1 

GLUT-2 
Apical 1 1 1 1 1 2 2 2 

Medio 0 1 1 1 1 1 1 1 

Cripta 0 1 1 1 1 1 1 1 

1 0: Sin marcación; 1: Marcación leve; 2: Marcación fuerte (Zanuzzi, 2010; Yang et al., 2011)  
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pectivamente. Con referencia al transporta-
dor GLUT-2, la marcación fue fuerte desde
la semana 2 en la zona apical y desde la se-
mana 6 en la zona media, mientras que fue
siempre leve en las criptas (Cuadro 2).

En el íleon, solo se observó una marca-
ción leve para los dos transportadores en la
zona apical al nacimiento; asimismo, se ob-
servó una marcación fuerte en la zona apical
y zona media a partir de la primera semana
para SGLT-1. El GLUT-2 presentó una mar-
cación leve en la zona apical hasta las sema-
na 4 y fuerte desde la semana 5, mientras
que en la zona media y cripta fue leve desde
la semana 1 (Cuadro 3).

DISCUSIÓN

En el presente estudio, se demuestra la
presencia de los transportadores de glucosa
SGLT-1 y GLUT-2 a nivel basolateral y apical
desde el día del nacimiento en la alpaca. Es-
tas proteínas de absorción de monosacáridos,
de importancia vital en los primeros días de
vida de los neonatos, se presentan en la rata
(Kellett y Helliwell, 2000), ratón (Gouyon et
al., 2003), oveja y cerdo (Cottrell et al., 2006),
cuy (Brot-Laroche et al., 1986), e incluso en
insectos (Caccia et al., 2007).

Las marcaciones efectuadas mediante
inmunohistoquímica con los anticuerpos anti-
SGLT-1 y anti-GLUT-2, muestran la presen-
cia de los transportadores de glucosa SGLT-1
y GLUT-2 en el eje cripta-vellosidad del in-
testino delgado desde el primer día de edad,
donde los resultados observados sobre la dis-
tribución de los transportadores de glucosa
en los enterocitos coinciden con otros auto-
res. Así, en trabajos con métodos
inmunohistoquímicos, el transportador SGLT-1
fue encontrado en el borde en cepillo del
enterocito en otras especies (Boshuizen et
al., 2003; Khoursandi et al., 2004, Habold et
al., 2005). Esta proteína está presente en la
membrana apical de los enterocitos; sin em-
bargo, también se ha demostrado que se en-

cuentra en varias posiciones de las vellosidades
y de las criptas. Este hecho es una respuesta
indirecta a la inquietud de Drozdowski y
Thomson (2006) sobre la posible localización
del SGLT-1 en áreas específicas del borde
en cepillo del epitelio intestinal.

Los resultados demuestran que la acti-
vidad biológica del transporte de
monosacáridos en la alpaca por los transporta-
dores SGLT-1 ocurre desde el primer día de
edad a diferencia del transportador GLUT-2.
Si bien es cierto que GLUT-2 se encuentra
en algunos casos desde el nacimiento, su ubi-
cación es básicamente basolateral y no apical,
que es la posición de mayor actividad biológi-
ca para GLUT-2 durante esta etapa. Cabe
indicar que la única posición en el eje cripta-
vellosidad demostrada para SGLT-1 es sobre
la superficie apical de los enterocitos; así, en
lechones se ha demostrado que la expresión
de SGLT-1 desde el nacimiento es muy ele-
vada a nivel del eje cripta vellosidad en yeyuno
(Yang et al., 2011). Sin embargo, no se dis-
pone de literatura científica sobre la expre-
sión y alta actividad apical de SGLT-1 a lo
largo del eje cripta-villosidad en recién naci-
dos de otras especies.

En el presente estudio, así como en
otros, se pudo evidenciar la mayor presencia
de SGLT-1 a nivel de la parte apical y media
de la vellosidad y en muy baja o nula expre-
sión en la cripta (Freeman et al., 1987;
Meddings et al., 1990; Delézay et al., 1995).
Por estudios de RT-PCR, se pudo observar
una mayor expresión del mRNA SGLT-1 en
la parte apical del eje cripta vellosidad, segui-
da por la zona media y finalmente la cripta,
pues es en la parte apical donde se produce
el mayor contacto de los monosacáridos con
la vellosidad intestinal, especialmente en el
yeyuno. Además, la expresión del mRNA está
directamente relacionada con la traducción
de la proteína SGLT-1 (Yang et al., 2011).

La distribución de los transportadores
GLUT-2 en los enterocitos y su localización
en la zona de la membrana celular apical pos-
terior a la ingesta de dietas con contenido de
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monosacáridos, así como su papel en la ab-
sorción de glucosa, ha sido revisado en deta-
lle en trabajos previos (Grefner et al., 2006;
Gromova et al., 2006) y coinciden con los
resultados del presente estudio. A nivel intes-
tinal la activación de GLUT-2 en la membra-
na apical del enterocito es producto de me-
canismos de detección de nutrientes a corto
y largo plazo (Kellett, 2001; Kellett y Brot-
Laroche, 2005).

Asimismo, ya se había indicado que uno
de los posibles mecanismos de la aparición
de GLUT-2 en la zona del borde en cepillo
era el transporte vesicular por endocitosis de
las vesículas (Grefner et al., 2006). Esta po-
sibilidad es confirmada indirectamente por los
resultados del presente estudio, donde se ob-
servó una marcación netamente basolateral
al primer día de edad (Cuadro 1). En el mo-
delo clásico de la absorción, GLUT-2 se en-
cuentra únicamente a nivel de la membrana
basolateral; sin embargo, mediante un estu-
dio en ratas diabéticas (Corpe et al., 1996),
se descubrió que GLUT-2 podía estar transi-
tando desde y hacia la membrana apical en
condiciones normales durante la alimentación,
por lo que la absorción de fructosa es media-
da tanto por GLUT-5 y GLUT-2 (Helliwell et
al., 2000a,b).

La presencia de los transportadores de
glucosa GLUT-2 se evidenció en la región
basolateral de las vellosidades intestinales
(Cuadro 2), especialmente al primer día de
edad. El modelo propuesto, previo a los tra-
bajos del grupo de Kellet (Kellett y Helliwell,
2000), sobre la ubicación del GLUT-2 era la
basolateral; sin embargo, actualmente se re-
conoce su ubicación apical en el enterocito.
La presencia apical del GLUT-2 en los
enterocitos se observó marcadamente en el
presente estudio después del día 1 de edad
(Cuadros 1, 2 y 3), debido a que los animales
ingirieron leche, la cual contiene hidratos de
carbono que inducen un aumento de la pre-
sencia de GLUT-2 en la zona apical de los
enterocitos. En estudios inmunohistoquímicos

y de inmunofluorescencia se pudo demostrar
que después de una ingesta de nutrientes ri-
cos en carbohidratos, las vesículas
citoplasmáticas que contiene a los GLUT-2
se dirigen hacia la superficie apical del
enterocito, ocasionado una mayor concentra-
ción del transportador (Kipp et al., 2003;
Khoursandi et al., 2004).

Los niveles de glucosa en sangre estu-
vieron entre 150 a 176 mg/dL, valores eleva-
dos en relación a otras especies. La diferen-
cia entre animales recién nacidos con anima-
les de 3 a 5 semanas es un reflejo del consu-
mo de alimentos ricos en carbohidratos, lo
cual coincide con lo encontrado en la expresión
de transportadores de SGLT-1 y GLUT-2.
Esto evidencia que el incremento de trans-
portadores de glucosa a nivel de intestino
delgado está relacionado al incremento de los
niveles de glucemia. Además, trabajos ante-
riores (Esquerre et al., 1976, 1979) sobre el
desarrollo metabólico postnatal en la alpaca
determinaron que estos animales mantienen
altos niveles de glucosa en sangre sin pade-
cer trastornos metabólicos como la diabetes
mellitus.

CONCLUSIONES

• Las proteínas transportadoras de gluco-
sa SGLT-1 y GLUT-2 están presentes
en el intestino delgado de la alpaca des-
de el nacimiento.

• Mediante inmunohistoquímica, los nive-
les de marcación de mayor intensidad se
observaron en el yeyuno, especialmente
para SGLT-1.

• La marcación en el eje cripta-vellosidad
fue mayor en la zona apical en las tres
porciones del intestino delgado, luego en
la media y finalmente en la cripta.

• Los altos valores de glucemia tiene rela-
ción directa con la expresión temprana
de las proteínas que se encargan de su
absorción.
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